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urea, la creatinina, la HbA1c, el potasio, las
transaminasas, el colesterol, los triglicéridos,
las proteínas totales, la albúmina y la TSH
eran normales. La radiografía de tórax fue
normal. El ECG presentó ritmo sinusal a
46 lat/min y bloqueo auriculoventricular de
primer grado. La eco-Doppler cardíaca
mostró una alteración degenerativa en la
válvula aórtica y calcificación focal de la
válvula mitral, sin otras alteraciones. Se
practicó un Holter sin detectarse alteracio-
nes significativas. La orina de 24 h mostró
proteinuria de 2,4 g, excreción de sodio de
44 mEq/l y de potasio de 92,4 mEq/l. Se
retiró la CBZ y los corticoides, y el pacien-
te fue dado de alta, a los 5 días del ingreso,
asintomático, con un sodio de 127 mEq/l,
que a los 25 días era de 133 mEq/l, y a los
45 días estaba normalizado (135 mEq/l).
Discusión y conclusiones. Aunque no se
puede descartar que el síncope fuese por
una bradicardia extrema no detectada en el
ECG inicial ni en el Holter, la RA muestra
una estrecha relación temporal con la toma
conjunta de CBZ y paroxetina, y además la
hiponatremia es bien conocida con la toma
de CBZ2,3. La paroxetina aumenta las con-
centraciones de algunos antiepiléticos, y
aunque no hay datos concluyentes sobre la
interacción con CBZ, ésta es probable ya
que su vía de metabolización hepática es
común, a través del citocromo p450, y esta
interacción está descrita para fluoxetina y
venlafaxina1. También la paroxetina puede
ocasionar hiponatremia, un síndrome de se-
creción inadecuada de adiuretina
(SIADH)4,6. Otras causas de hiponatremia
(diabetes descompensada, cirrosis, hipoti-
roidismo, diuréticos, pérdidas gastrointesti-
nales de líquido, insuficiencia cardíaca, su-
prarrenal o renal y polidipsia psicógena) se
descartaron.
Es muy probable que se haya producido una
interacción entre la CBZ y la paroxetina. La
paroxetina por sí sola no ha sido capaz de
ocasionar la hiponatremia, ya que se mantu-
vo su administración después de la retirada
de la CBZ y de la resolución de la RA, ya
que parece también un mecanismo añadido
de SIADH. El retraso en la normalización
de los valores plasmáticos de sodio tras la re-
tirada de la CBZ no va en contra de la rela-
ción de causalidad, ya que se ha comprobado
que la normalización de la natremia puede
retrasarse hasta más de 60 días3.
Las interacciones con repercusión clínica
de fármacos antiepiléticos con medica-
mentos de uso común son un hecho fre-
cuente; este caso ilustra una posible inte-
racción nueva con un ISRS que habrá que
tener en cuenta con nuestros pacientes.
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Introducción. Como en otros países occi-
dentales, las enfermedades cardiovasculares
tienen una enorme relevancia en España, ya
que producen una elevada morbimortalidad,
discapacidad y repercusión socioeconómica.
El conocimiento de los principales factores
de riesgo modificables de estas enfermeda-
des permite su prevención, por lo que la
identificación de nuevos factores de riesgo
cardiovascular puede ser de utilidad para dis-
minuir la incidencia. En este caso, una pa-
ciente no diagnosticada de diabetes mellitus
(glucemia basal normal) presenta una lesión
dermatológica típica de la diabetes ya esta-
blecida, por lo que la alteración cutánea nos
sirvió de ayuda para detectar una intoleran-
cia a la glucosa y un mayor riesgo cardiovas-
cular.
Caso clínico. Mujer de 44 años, fumadora
(8 cigarrillos/día), con sobrepeso (índice de
masa corporal, 29) y sin antecedentes pato-
lógicos de interés que acude porque desde
hace 5 meses se aprecia una lesión pigmen-
tada en la pierna izquierda (figs. 1 y 2), no
pruriginosa y que no desaparece tras aplicar
una crema de corticoides (betametasona)
durante un mes. Ante la persistencia de la
lesión fue derivada al servicio de dermato-
logía, donde se le practicó una biopsia cutá-
nea y tras el informe anatomopatológico
fue diagnosticada de necrobiosis lipoidea.
Con el informe del dermatólogo, en la con-
sulta de atención primaria se practicó una
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FIGURA 1. Región pretibial con imagen de necrobiosis lipoi-
dea.
FIGURA 2. Detalle de la zona afectada de necrobiosis lipoi-
dea.
analítica general, apreciándose todos los
parámetros dentro de la normalidad excep-
to el perfil lipídico (colesterol total, 242
mg/dl; HDL, 35 mg/dl, y LDL, 187
mg/dl). Se ha descrito en la bibliografía
una asociación entre la necrobiosis lipoidea
y la diabetes mellitus, pero la paciente no
era diabética y sus cifras basales de gluce-
mia eran de 108 mg/dl. Se indicó un test
de tolerancia oral con 75 g de glucosa, y
presente a las 2 h una glucemia de 198
mg/dl, con lo que fue diagnosticada de in-
tolerancia oral a la glucosa.
Discusión y conclusiones. La necrobiosis
lipoidea, localizada sobre todo en la región
pretibial, consiste en placas escleróticas
amarillentas con un borde eritematoso. En
general son de pequeño tamaño, pero pue-
den confluir formando grandes placas y en
ocasiones se ulceran. La incidencia es baja
(0,4%) y su principal problema es estético,
ya que suelen afectar a mujeres jóvenes. Se
asocia a la diabetes mellitus y a otras enfer-
medades1-6 como sarcoidosis, trastornos ti-
roideos, renales, etc.
En este caso ha resultado llamativa la apa-
rición de una lesión cutánea típica de la
diabetes en una paciente que presentaba
unas cifras basales de glucemia normales,
aunque la curva de glucemia ha mostrado
una intolerancia a la glucosa latente e indi-
rectamente un mayor riesgo cardiovascular
de la paciente. Por tanto, una lesión cutá-
nea poco frecuente ha resultado de ayuda
para detectar este mayor riesgo. Además, la
paciente tiene un perfil lipídico desfavora-
ble, lo que unido a la intolerancia a la glu-
cosa, el sobrepeso y el tabaco hace que pre-
sente un alto riesgo cardivascular y precise
un tratamiento higienicodietético y farma-
cológico individualizado.
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Introducción. La detección de aire libre en
la cavidad abdominal refleja generalmente
la perforación de una víscera hueca y, en
consecuencia, establece la necesidad de ci-
rugía urgente1.
Caso clínico. Un varón de 38 años consul-
tó por dolor súbito abdominal desde hacía
3 h. El dolor era continuo, localizado ini-
cialmente en epigastrio e hipocondrio de-
recho y generalizado a todo el abdomen al
cabo de 1 h. Se acompañaba de náuseas y
vómitos. El paciente era fumador y 6 años
antes fue diagnosticado mediante una en-
doscopia de úlcera péptica, pero no tomó
fármacos antisecretores. En la exploración
destacaba un aspecto de gravedad y signos
de irritación peritoneal, pero estabilidad
hemodinámica. Tanto la radiografía de ab-
domen en bipedestación como la de tórax
evidenciaron una colección de gas con
morfología de media luna en la región in-
fradiafragmática derecha, que sugería neu-
moperitoneo (NP) (fig. 1). El paciente fue
intervenido con urgencia, demostrándose
una úlcera gástrica perforada, que requirió
gastrectomía parcial. El postoperatorio
cursó sin complicaciones.
Discusión y conclusiones. En el diagnós-
tico diferencial de una abdominalgia agu-
da difusa se deben considerar las siguien-
tes entidades: gastroenteritis aguda (la
más frecuente), obstrucción intestinal, is-
quemia mesentérica aguda y perforación
de víscera hueca1. En el último supuesto,
la salida de aire hacia la cavidad peritone-
al se conoce como NP. El 85-95% de los
casos de NP no inducido por cirugía se
deben a una perforación visceral2. El gas
que se libera al perforarse una víscera hue-
ca abdominal no sólo se puede extender al
espacio peritoneal, sino también al me-
diastino (neumomediastino) o a los teji-
dos blandos (enfisema subcutáneo)3.
Cuando la víscera afectada es el estómago
o duodeno, como en el caso expuesto, la
anamnesis evidencia en muchas ocasiones
una historia de úlcera péptica, y el pacien-
te puede discriminar el dolor que ocasio-
na esta última del producido por el NP,
que es más intenso y agudo, y se generali-
za rápidamente al resto del abdomen
cuando se desarrolla la peritonitis4. El NP
se suele confirmar con una radiografía
simple de tórax o abdomen en bipedesta-
ción, que mostrarán gas infradiafragmáti-
co. La tomografía computarizada es más
sensible que la radiografía simple para de-
tectar pequeñas cantidades de aire intra-
peritoneal5.
Aunque la presencia de NP establece la
necesidad de cirugía, en ocasiones, la acu-
mulación de gas en el peritoneo responde
a su filtración (microperforación) desde la
pared gástrica, útero o trompas de Falo-
pio, un mecanismo que también puede es-
tar presente después de una resucitación
cardiopulmonar1,6. En esta pequeña pro-
porción de pacientes, inferior al 10%, sin
signos clínicos de irritación peritoneal ni




Figura 1. Radiografía de tórax: colección de gas con morfo-
logía de media luna en la región infradiafragmática derecha.
